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UVOD
Optički neuromijelitis, NMO, od engl. neuromyelitis 
optica je autoimuna demijelinizacijska bolest središ-
njeg živčanog sustava koja uglavnom zahvaća optičke 
živce i kralježničnu moždinu. Bolest je karakterizi-
rana unilateralnim ili bilateralnim optičkim neuriti-
som i ekstenzivnim longitudinalnim transverzalnim 
mijelitisom (LETM, od engl. longitudinally extensive 
transverse myelitis) u kojem se upalno oštećenje pro-
teže duž tri ili više spinalnih segmenata (1). Bolest je 
bila prvi puta opisana još krajem 19. stoljeća od stra-
ne francuskog neurologa Eugenea Devica kao udru-
ženost optičkog neuritisa s mijelitisom te je često bila 
smatrana varijantom multiple skleroze (2,3). Godine 
2004. otkrićem specii čnih ciljnih protutijela na astro-
citima (AQP4-IgG, anti-akvaporinska antitijela) po-
stalo je poznato da je riječ o posebnoj bolesti (3). U us-
poredbi s multiplom sklerozom bolest je teža te može 
uzrokovati značajniju invalidnost. Osim toga lijekovi 
za liječenje multiple skleroze nisu učinkoviti u liječe-
nju NMO-a. Naprotiv, mogu pogoršati tijek NMO-a 
(4). NMO-spektar poremećaja (NMOSD od engl. neu-
romyelitis optica spectrum disorder) je pojam koji je bio 
uveden 2007. kada određena skupina pacijenata nije 
upotpunjavala sve kriterije za postavljanje dijagnoze 
optičkog neuromijelitisa. I NMO i NMOSD nemaju 
različitu kliničku sliku, a i samo liječenje je isto. Godi-
ne 2015. internacionalnim konsenzusom pokušalo se 
ujediniti NMO i NMOSD pa su donijeti su kriteriji za 
postavljanje dijagnoze NMOSD. 
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EPIDEMIOLOGIJA
Što se tiče incidencije i prevalencije za sada ne po-
stoji dovoljno dokaza prema kojima bi se oni mogli 
odrediti, ali se procjenjuje da u zapadnim zemljama 
prevalencija varira od 1 do 4,4/100 000. U nekim azij-
skim zemljama NMO zauzima oko 50 % dijagnoza 
demijelinizacijskih bolesti (5-7). Također, NMO je 
zastupljeniji u osoba kod kojih je MS rijetka. Češći je 
kod osoba crne i žute rase kao što su afroamerikanci, 
azijati i afrički crnci, a u Japanu se isticala varijanta tzv. 
optičko-spinalne multiple skleroze. 
Bolest se prosječno javlja u dobi od 39 godina. Češća u 
žena u odnosu na muškarce (9:1). Osim navedenog opi-
sani su i slučajevi u mlađoj pedijatrijskoj dobi (8-10).
Bolest je često udružena s drugim autoimunim bole-
stima kao što su npr. Sjögrenov sindrom, sistemni eri-
temski lupus te sarkoidoza (3,6).
Uloga genetike je za sada kompleksna. Oko 3 % pacije-
nata ima rođake koji boluju od iste bolesti (9,12).
PATOGENEZA
Uzrok bolesti je za sada nepoznat. Zna se da je bolest 
pokrenuta autoimunim procesom pri kojem dolazi do 
oštećenja aksona te posljedično oštećenja oligoden-
drocita i mijelina. I astrociti putem svojih tijesnih spo-
jeva i oligodendrociti sudjeluju u prometu mijelina.
AQP4 je monomer koji se sastoji od šest helikalnih, 
transmembranskih domena te dva kratka helikalna se-
gmenta koja se nalaze oko vodene pore. Kanal se nalazi 
na astrocitima u mozgu, kralježničnoj moždini i optič-
kim živcima te se nalazi na ependimalnim i pijalnim po-
vršinama u kontaktu s likvorom. AQP4 ima ulogu u kre-
tanju vode između krvi i mozga te mozga i likvora (8). 
Protutijelo AQP4-IgG veže se za AQP4 kanal te uzro-
kuje aktivaciju komplementa i depoziciju membranskog 
aktivirajućeg kompleksa (MAC, od engl. membrane 
attack complex) koji zatim potiču lučenje brojnih citoki-
na (IL17, IL8, granulocit stimulirajući faktor) te privlače 
neutroi le i eozinoi le. Neutroi li otpuštanjem granula 
uzrokuju uništenje astrocita što dovodi do uništenja 
oligodendrocita. Na početku stvaranja lezije mijelin je 
očuvan, a do njegovog oštećenja dolazi posljedično zbog 
uništenja astrocita. Cijelom kaskadom dolazi i do ošte-
ćenja krvno-moždane barijere (8,12).
U NMO-u lezije su karakterizirane okruglim periva-
skularnim depozicijama IgG, IgM i komplementom 
te zadebljanim i hijeliniziranim krvnim žilama te in-
i ltratom stanicama (neutroi li, eozinoi li, makrofazi) 
(7). Smatra se da neutroi li oslobađanjem svojih ra-
dikala sudjeluju u oštećenju stanica CNS-a, dok se za 
neočekivano prisutne eozinoi le smatra da uzrokuju 
oštećenja lučeći neurotoksine i slobodne radikale.
DIJAGNOSTIKA
Pri postavljanju dijagnoze važno je pratiti kliničke, sli-
kovne i laboratorijske parametre. Godine 2006. Dean 






• MR mozga koji ne ispunjava kriterije za dijagnozu 
MS
• Prisutnost seropozitivnih AQP4-IgG (NMO-IgG) 
protutijela
• LETM u T2 vremenu na MR
Pri postavljanju dijagnoze moraju biti pozitivna dva 
glavna i dva od tri potporna kriterija (3,6).
LABORATORIJSKA I SLIKOVNA 
DIJAGNOSTIKA
Pri ispitivanju anamneze posebnu je pozornost važno 
usmjeriti na simptome koje pacijent opisuje, ali i na 
one bolesti koje se povezuju s NMO. 
Laboratorijskim testovima potrebno je dokazati pri-
sutnost protutijela AQP4, te provjeriti titar tijekom 
akutne faze i prije imunosupresivne terapije. Kod pa-
cijenata sa sumnjom na NMO, a koji nemaju prisut-
na protutijela, treba u više navrata ponoviti testiranje. 
Dvije od boljih metoda za otkrivanje protutijela su 
kombinacija CBA (cell based assay) i ELISA (od engl. 
enzyme-linked immunosorbent assay) (10). 
Pri analizi cerebrospinalnog likvora uočava se umjerena 
pleocitoza. Uočavaju se monociti, limfociti, neutroi li, a 
mogu se pronaći i eozinoi li. Jedan od biljega kojim bi 
se moglo olakšati dijagnostiku je interleukin-6 (6). 
Uvijek je potrebno napraviti MR mozga i vratne kra-
lježnice te MR s kontrastom, bez obzira na početne 
simptome. Karakteristične lezije su longitudinalno eks-
tenzivne kroz tri ili više segmenata. Najčešće zahva-
ćaju torakalni i cervikalni dio, uz centralnu sivu tvar, 
hiperintenzivne su u T2 aksijalnoj i hipointenzivne u 
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T1 mjernoj slici. Akutne lezije imbibiraju se gadolini-
jem te su praćene edemom i zahvaćaju poprečne pre-
sjeke određenog segmenta. U ozbiljnijim slučajevima 
mogu biti prisutni znakovi kavitacije i nekroze. Lezije 
se mogu širiti prema produljenoj moždini. Lezije kod 
NMO-a u 55-84 % slučajeva ne zahvaćaju mozak, no 
ako se ipak pojave u mozgu, zahvaćaju područja s vi-
sokom ekspresijom AQP4 (subependimne stanice, hi-
potalamus, moždano deblo). Lezije su najčešće prisut-
ne jukstakortikalno, subkortikalno, duboko u bijeloj 
tvari. T2/FLAIR hiperintenzivne lezije javljaju se u 60 
% slučajeva, ali nisu ovalnog oblika kao one kod MS. 
Kao i kod MS lezije se javljaju i u području korpusa 
kalozuma, ali su kod NMO-a manje, bez edema, smje-
štene na donjem dijelu korpus kalozuma. Za NMO su 
tipične i multiple lezije s imbibicijom nejasnih rubova 
tzv. “cloud-like lesions”, a u literaturi se opisuju i tzv. 
“pencil-like lesions” (ependimalne lezije s imbibicijom 
oko prednjih rogova lateralnih ventrikula) (6,11,13).
KLINIČKA SLIKA
NMO se obično prezentira unilateralnim ili bilateral-
nim optičkim neuritisom i transverzalnim mijelitisom.
Optički neuritis se očituje zamućenim vidom, boli u 
oku, promjenama u percepciji boje te različitim stup-
njevima gubitka vida. Često bilateralni optički neuritis 
s brzom progresijom upućuje na NMO. 
Relapsni oblik NMO-a se javlja često (80-90 % sluča-
jeva). Prema nekim podatcima u 55 % pacijenata novi 
relaps se javi unutar godinu dana. Tzv. “prediktorima 
relapsa” smatraju se ženski spol, bolest koja je počela 
u starijoj dobi, duže razdoblje između dva neurološka 
ispada te prisutnost druge autoimune bolesti (11).
Monofazni oblik se javlja rijetko te su tada prisutni isto-
vremeni/vremenski bliski (manji od 30 dana) optički 
neuritis i LETM nakon kojih nema daljnjih relapsa. 
Transverzalni mijelitis koji karakterizira NMO je longitu-
dinalno ekstenzivni (LETM) te zahvaća tri i više segme-
nata. Najčešće pacijenti imaju simetričnu tetraplegiju i 
paraplegiju, gubitak osjeta ispod razine lezije te gubitak 
funkcije si nktera. Ostali simptomi mogu uključivati pa-
roksizmalne toničke spazme trupa ili ekstremiteta, radi-
kularnu bol te pozitivan Lhermitteov znak (8,11).
Od ostalih simptoma moždanog debla mogu se javi-
ti mučnina, štucanje i povraćanje što se pripisuje po-
većanoj ekspresiji AQP4 kanala u području medule 
oblongate. U ostalim slučajevima javljaju se gubitak 
sluha, vrtoglavica, diplopija, ptoza kapka, neuralgija 
trigeminusa te nistagmus. Pri bilateralnoj leziji hipo-
talamusa može doći do narkolepsije, debljanja, auto-
nomnih manifestacija (npr. hipotenzija, bradikardija, 
hipotermija) (5,11,13).
OPTIČKI NEUROMIJELITIS SPEKTAR 
POREMEĆAJA
Praćenjem bolesnika s NMO uvidjelo se da postoji 
manja skupina pacijenata koja ne upotpunjava sve kri-
terije za postavljanje dijagnoze NMO-a. Npr. optički 
neuritis i mijelitis javili bi se zasebno ili određena sku-
pina nije imala AQP4-IgG antitijela (5,11,14).
Godine 2007. uveden je pojam optički neuromijeli-
tis-spektar poremećaja (NMOSD, od engl. neuromye-
litis optica spectrum disorder) koji je uključivao: 
1. IgG pozitivne pacijente koji nisu u potpunosti is-
punjavali kriterije za NMO (prvi ispad LETM ili 
rekurentni ili bilateralni optički neuritis), ali su 
bili visokog rizika za novi ispad;
2. pacijente s cerebralnim, diencefaličkim lezijama te 
lezijama moždanog debla s tipičnim NMO lezijama; 
3. pacijente s AQP4-IgG pozitivnim antitijelima i 
pridruženom drugom autoimunom bolešću (si-
stemski eritemski lupus ili Sjorgenov sindrom); 
4. pacijente s dijagnozom azijske optičko-spinalne 
multiple skleroze (14-16).
Godine 2015. IPND (International Panel for NMO 
Diagnosis) je na neki način pokušao ujediniti termin 
NMO i NMOSD te je donio novije i preciznijie krite-
rije za postavljanje dijagnoze NMOSD, a koji ujedno 
olakšavaju razlikovanje bolesti od multiple skleroze.
Temeljni klinički kriteriji za postavljanje dijagnoze 
NMOSD uključuju: optički neuritis, akutni mijelitis, 
sindrom areje postreme, akutni sindrom moždanog 
debla, simptomatsku narkolepsiju ili akutni diencefa-
lički sindrom s NMOSD MR tipičnim lezijama, simp-
tomatski cerebralni sindrom s tipičnim lezijama za 
NMOSD MR (tablica 1 ). 
Tablica 1. Kriteriji NMOSD
Temeljni klinički kriteriji NMOSD
1. optički neuritis
2. akutni mijelitis
3. sindrom areje postreme
4. akutni sindrom moždanog debla
5. simptomska narkolepsija ili akutni diencefalički sindrom s NMOSD MR 
tipičnim lezijama
6. simptomski cerebralni sindrom s NMOSD MR tipičnim lezijama
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AQP4-IgG
• prisutna AQP-4 IgG 
protutijela
• 1 ili više od 6 temelj-
nih kliničkih kriterija
• isključene ostale 
potencijalne dijagnoze
AQP4-IgG – ili nepoznatog statusa
• AQP-4-IgG nisu prisutna
• 1 ili više od 6 temeljnih kliničkih kriterija 
(jedan mora biti optički neuritis), LETM ili 
sindrom areje postreme), klinički dokazana 
diseminacija u prostoru (2 ili više različita 
temeljna klinička kriterija), ispunjeni dodatni 
MR kriteriji
• isključene ostale potencijalne dijagnoze
(Preuzeto i modii cirano prema Wingerchuk DM, Banwell B, 
Bennett JL i sur. International consensus diagnostic criteria for 
neuromyelitis optic spectrum disorders. Neurology, 2015; 85(2): 
177-89.)
Određena klinička slika može upućivati na NMOSD. 
To je najčešće istovremeni bilateralni optički neuritis 
(uključuje optičku hijazmu i dovodi do većeg ispada 
vida), zahvaćenost kralježnične moždine s paroksiz-
malnim toničkim grčevima i sindrom areje postreme 
praćen mučninom, štucanjem i povraćanjem. 
NMOSD se dalje može podijeliti u dvije skupine: NMOSD 
s prisutnim AQP4-IgG i NMOSD bez AQP4-IgG. 
NMOSD s prisutnim AQP4-IgG se dijagnosticira kada 
su u likvoru prisutna AQP-4 IgG protutijela, kada je 
zadovoljeno jedno od šest temeljnih kriterija te su is-
ključene ostale potencijalne dijagnoze (tablica 1). 
NMOSD bez AQP4-IgG ili s nepoznatim AQP4-IgG 
statusom dijagnosticira se kad u likvoru nisu nađena 
AQP4-IgG protutijela, a zadovoljena su dva od šest 
temeljnih kriterija kao rezultat jednog ili više ispada, 
uz napomenu da najmanje jedan mora biti optički 
neuritis, LETM ili sindrom areje postreme, mora biti 
dokazana diseminacija u prostoru (2 ili više različita 
temeljna klinička kriterija, tj. zahvaćenost dviju razli-
čitih neuroanatomskih regija), ispunjeni dodatni MR 
kriteriji, te moraju biti isključene druge dijagnoze (ta-
blica 1). Spomenuti dodatni MR kriteriji uključuju:
1. akutni optički neuritis koji zahtijeva MR mozga 
koji je normalnog nalaza ili nespecii čne lezije bi-
jele tvari, MR prikaz optičkog živca sa T2 hiperin-
tenzivnom lezijom ili leziju u T1 vremenu koja se 
proteže duž više od ½ optičkog živca ili uključuje 
optičku hijazmu;
2. akutni mijelitis koji zahtijeva pridruženu intra-
medularnu MR leziju koja se proteže u 3 ili više 
segmenata (LETM) ili zahvaćena 3 ili više segme-
nata žarišne atroi je kralježničke moždine kod pa-
cijenata s povijesti bolesti kompatibilnom s akut-
nim mijelitisom;
3. sindrom areje postreme koji zahtijeva pridružene 
lezije dorzalne medule/areje postreme;
4. akutni sindrom moždanog debla koji zahtijeva 
pridružene periependimne lezije moždanog debla 
(14,17).
IPND je donio i dodatne napomene uz postavljanje 
dijagnoze: 
• da bi se postavila dijagnoza NMOSD osoba mora 
imati najmanje jedan neurološki ispad
• dijagnoza se ne postavlja kod asimptomskih paci-
jenata, iako MR upućuje na dijagnozu, jer je za sad 
nepoznat klinički ishod takvih pacijenata
• ni jedan klinički znak nije tipičan za NMOSD
• ni jedan klinički znak ne upućuje na isključenje 
dijagnoze, ali postoje znakovi koji mogu upućivati 
na neku drugu bolest (u literaturi se nazivaju “red 
l ags”, tablica 2)
Tablica 2.
„Red l ags“. Znakovi koji upućuju da se pri dijagnosticiranju 
možda i ne radi o NMOSD.
„Red fl ags“ (radiološki kriteriji)
Mozak (vjerojatno MS)
• Lezije oko lateralnih ventrikula, tzv. „Dawsonovi prsti“
• Lezije u donjem temporalnom režnju pored lateralnih ventrikula
• Jukstakortikalne lezije (subkortikalna U vlakna)
Mozak (vjerojatno se ne radi o MS ni o NMOSD)
• Produljena inhibicija (>3 mjeseca)
Kralježnična moždina (veća vjerojatnost da se radi o MS)
• Lezije koje u T2 sekvenci zahvaćaju manje od 3 segmenta
• Lezije koje su predominantno (>70 %) locirane periferno u T2 sekvenci
• Difuzna promjena signala u T2 sekvenci (može se raditi o primarno pro-
gresivnoj MS)
„Red fl ags“ (klinički i laboratorijski znakovi)
Klinički i laboratorijski znakovi
• Progresivni tijek (pogoršanje u neurološkom statusu nepovezano s ataka-
ma bolesti – vjerojatno MS)
• Vrijeme nastanka (manje od 4 sata – vjerojatno ishemija kralježničke 
moždine: više od 4 tjedna – vjerojatno sarkoidoza, neoplazme)
• Parcijalni transverzalni mijelitis (vjerojatno MS, pogotovo ako nije LETM)
• Pozitivne oligoklonske vrpce (u NMO su pozitivne u 20 % slučajeva, u 
MS-u 80 % )
Druge dijagnoze koje mogu imitirati NMOSD
• Sarkoidoza (dokazana ili suspektna klinički, laboratorijski ili radiološki: 
medijastinalna adenopatija, vrućica, noćno znojenje, povišene vrijednosti 
ACE ili IL2 receptora
• Tumori(dokazani ili suspektni klinički, laboratorijski ili radiološki: limfom ili 
u sklopu paraneoplastičkog sindroma)
• Kronične infekcije (dokazane ili suspektne klinički, laboratorijski ili radi-
ološki: HIV, sifi lis)
(Preuzeto i modii cirano prema Wingerchuk DM, Banwell B, Bennett 
JL i sur. International consensus diagnostic criteria for neuromyelitis 
optic spectrum disorders. Neurology, 2015; 85(2): 177-89.)
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ULOGA MOG-IGG I AQP1-IGG
U pacijenata koji nisu imali AQP4-IgG protutijela za-
mijećena su tzv. MOG-IgG protutijela. Naime, otkri-
veno je da se navedena protutijela vežu na mijelo-oli-
godendrocitni glikoprotein, MOG (od engl. myelin 
oligodendrocyte protein) koji se nalazi na mijelinskoj 
ovojnici (17). Važno je napomenuti da su navedena 
protutijela nađena i u osoba s multiplom sklerozom 
te akutnim diseminirajućim encefalomijelitisom. U 
usporedbi s pacijentima koji imaju AQP4-IgG protuti-
jela kod kojih su lezije smještene u cervikalnom dijelu 
kralježnične moždine, pacijenti s prisutnim MOG-
IgG protutijelima su češće imali lezije koje se proširuju 
prema lumbalnom dijelu kralježnične moždine (16). 
Osim toga, osobe koje imaju MOG-IgG protutijela su 
češće muškog spola, imaju jedan ili malo neuroloških 
ispada, manje češće toničke spazme i simptome mož-
danog debla (mučnina, povraćanje, štucanje) te češće, 
ali ne i uvijek, imaju bolji ishod bolesti u usporedbi s 
onima koji imaju AQP4-IgG protutijela. Protutijela na 
vodeni kanal AQP1 su samo još jedna od novijih koja 
su pronađena u osoba s NMO ili NMOSD. Za sada je 
teško govoriti o MOG-IgG protutijelima ili AQP1-IgG 
kao biomarkerima NMO-a te je potrebno istražiti i 
druge potencijalne antigene te protutijela koji su važna 
za samu patogenezu bolesti (16,19, 20).
DIFERENCIJALNA DIJAGNOSTIKA
Osim o MS potrebno je diferencijalno-dijagnostički 
razmišljati i o dolje navedenim bolestima. 
Akutni diseminirajući encefalomijelitis je demijeliniza-
cijska bolest koja se učestalo javlja nakon cijepljenja 
ili prethodne infekcije. Bolest je češća u pedijatrijskoj 
dobi, nema predominacije u ženskom spolu te je mo-
nofaznog toka. Prezentira se češće polifokalnim simp-
tomima koji uključuju encefalopatiju, motorne i sen-
zorne ispade, optičkim neuritisom i/ili transverzalnim 
mijelitisom. 
Sarkoidoza je sistemska granulomatozna bolest koja 
zahvaća limfne čvorove, kožu, pluća, oči i živčani su-
stav. Bolest se često manifestira neurološkim simpto-
mima koji često zahvaćaju optički živac i kralježničnu 
moždinu. Ipak, traženje sarkoidoze ostalih organskih 
sustava olakšava dijagnostiku. 
Sjörgenov sindrom i sistemski eritemski lupus mogu se 
također manifestirati od živčanog sustava te su često 
shvaćene zasebnom bolešću koja se javlja uz NMO. 
Limfom SŽS-a sustava može se manifestirati kao NMO. 
Na limfom bi trebalo posumnjati ako se simptomi po-
goršavaju, ako pokazuju imbibbiciju lezija 3 mjeseca 
nakon početka bolesti i ako se na PET CT-u pokaže 
hipermetabolizam l uorodeoksiglukoze. Kortikostero-
idi su kontraindicirani prije biopsije jer mogu smanjiti 
značenje patohistološkog nalaza. 
Bechtova bolest se često manifestira neurološkim 
simptomima, ali tada ima prisutne i ostale sistemske 
simptome. 
Infektivne bolesti, kao što su sii lis, infekcije iz skupine 
herpes virusa, HTLV-1, borelioza, tuberkuloza, infek-
cije Micoplasma pneumoniae i Streptococcus pneumo-
niae mogu se manifestirati kao LETM i/ili optički ne-
uritis (3,21). 
LIJEČENJE
Liječenje uključuje primjenu terapije u akutnoj fazi 
kada je važno što više smanjiti oštećenje mijelina te 
dugoročnu terapiju kod koje je cilj smanjiti učestalost 
i intenzitet novih egzacerbacija. Preporuke za liječenje 
izdala je 2014. skupina NEMOS (7).
U akutnoj fazi preporuča se primjena metilprednisolo-
na u dozi od 1 g/dan, intravenski, kroz pet uzastopnih 
dana što ima imunosupresivni i protuupalni učinak. 
Kada ne dolazi do poboljšanja upotrebom kortikoste-
roida indicirana je plazmafereza (5 do 7 cklusa), a ako 
je ona kontraindicirana ili nema mogućnosti njene 
primjene, mogu se primijeniti kortikosteroidi u većim 
dozama. Plazmafereza se pokazala učinkovitom u se-
ropozitivnom i seronegativnom NMO (8). Određene 
studije pokazuju da se u akutnoj fazi mogu koristiti i 
intravenski imunoglobulini ili infuzija ciklofosfamida 
(6,8).
Što se dugoročnog liječenja tiče, kao lijekovi prve linije 
koriste se azatioprin i rituksimab, a kad oni nisu učin-
koviti primjenjuju se lijekovi druge linije koji uklju-
čuju: mikofenolat mofetil, mitoksantron i metotreksat. 
Prije početka dugoročnog liječenja važno je pacijenta 
upozoriti na nuspojave koje uključuju rizik maligni-
teta, citotoksičnost, neplodnost, infekcije (progresivna 
multifokalna leukoencefalopatija), mogući problemi s 
cijepljenjem, a nužno je i uvođenje kontracepcije. Pri-
je liječenja preporuča se napraviti test na HIV, hepati-
tis B i C te test na trudnoću. Ako i nakon druge linije 
nema poboljšanja, primjenjuje se tzv. kombinacijska 
terapija ili neki od novijih lijekova. Kombinacijska te-
rapija uključuje: peroralni kortikosteroidi i azatioprin 
ili metotreksat i peroralni kortikosteroidi ili metotrek-
sat i rituksimab ili peroralni kortikosteroid i ciklos-
porin A ili kombinaciju intermitentne plazmafereze i 
imunosupresivne terapije (sl. 1) (6,11,22).
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(Preuzeto i modii cirano prema: Trebst C, Jarius S, Berthele A i sur. 
Update on the diagnosis and treatment of neuromyelitis optica: 
Recommendations of the Neuromyelitis Optica Study Group (NE-
MOS). J Neurol 2014; 261: 1-16).
Noviji se lijekovi koriste kada ostali navedeni nisu 
učinkoviti. Npr. tocilizumab djeluje na blokadu recep-
tora na koju se veže interleukin 6 koji je jedan od glav-
nih uključen u patogenezu NMO-a (10). 
ZAKLJUČAK
Iako je NMO/NMOSD relativno rijetka bolest na na-
šim prostorima u odnosu na npr., multiplu sklerozu, 
važno ju je imati na umu u diferencijalnoj dijagnosti-
ci demijelinizacijskih bolesti. Patogenetski i terapijski 
gledano važno je napomenuti da su NMO i NMOSD 
jedna te ista bolest. Od otkrića AQP4-IgG 2004. godi-
ne do NMOSD klasii kacije 2015. godine napravljen 
je u tom smislu velik napredak. Otkrića potencijalnih 
novih antigena i protutijela te mehanizama patogene-
ze, noviji klinički prikazi pacijenata, napredak labo-
ratorijske i slikovne dijagnostike sigurno će razjasniti 
cijelu bolest i klasii kaciju, a samim time potaknuti i 
ciljano liječenje NMO/NMOSD.
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Introduction: Neuromyelitis optica (NMO) is an autoimmune demyelinating disease of the central nervous system that main-
ly affects optic nerve and spinal cord. The disease can be clinically presented similar to multiple sclerosis. Even though the 
disease was described in the late 19th century, discussion about the disease was initiated in 2004 when antibodies against 
aquaporin (AQP4-IgG) were discovered. They play the main role in the mechanism of the disease. Aim: Knowing that NMO 
can be presented similar to multiple sclerosis, our aim was to collect and review data about NMO and differential diagnosis 
of NMO. Methods: We performed MEDLINE search for NMO and included literature dating back from the year 2010. We also 
explored the Croatian scientifi c database Hrčak. Results: We found 334 review articles by exploring MEDLINE but chose 
only the most systemized ones. On Hrčak, we found 3 articles in Croatian language. Discussion: The prevalence of the 
disease is 1-4.4/100 000 in Western countries. In some Asian countries, NMO accounts for 50% of demyelinating disease 
diagnoses. Searching through the literature, NMO was found to be more common in women as compared with men (9:1 
ratio). The disease can be associated with other autoimmune diseases such as systemic lupus erythematosus, sarcoidosis 
and Sjögren syndrome. The disease can be clinically presented by optic neuritis, symptoms of transverse myelitis, nausea, 
and other brain stem symptoms. At the beginning of defi ning criteria for diagnosing NMO, there were two main criteria and 
supportive criteria. The two main diagnostic criteria included optic neuritis and myelitis. Supportive criteria included brain 
magnetic resonance imaging (MRI) not meeting the criteria for multiple sclerosis (MS) diagnosis positive AQP4-IgG anti-
body and longitudinally extensive transverse myelitis (LETM) on T2-weighted imaging on MRI. A group of patients did not 
meet the criteria for NMO diagnosis, so in 2007 the term NMO spectrum disorder (NMOSD) was introduced. In 2015, there 
was a tendency to unite the NMO and NMOSD terms; so diagnostic criteria for NMOSD were developed by Wingerchuk et 
al. The criteria were extended to those with AQP4-IgG positive and AQP4-IgG negative or unknown status. In the article, 
were also mention the so called ‘red fl ags’ that help in differential diagnosing of NMO/NMOSD. Treatment is still limited 
to treating acute exacerbations by methylprednisolone or plasmapheresis. Long-term therapy is focused on reducing the 
frequency and intensity of exacerbations. Conclusions: Even though NMO is more common in some Asian countries, it can 
also occur in other countries. Clinically, it is similar to MS but treatment is different. There are some data that medications 
used in the treatment of MS can worsen the course of the disease in NMO. That is why it is important to make a correct 
diagnosis.
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